


































が行われ、ゲフィチニブが Cyclin G-associated 



































子であるアダプタータンパク AP2 の μ サブユ
ニット (AP2M1) をリン酸化することが報告さ










て、GAK 遺伝子内の一塩基多型 (SNP) に着目
し解析を行いました。HapMap 計画等のデータ
ベースによると、GAK 遺伝子内ではアミノ酸




とにより GAK 遺伝子の SNP とゲフィチニブの
副作用とに相関が見られるか調べましたが、今
のところ GAK コード領域内には特徴的な SNP
は見付かっていません。
　以上の様に、本研究ではゲフィチニブによる
急性肺障害や間質性肺炎といった副作用の分子
機構が GAK によって説明できるのではないか
と着想し解析を行ってきました。引き続き解析
を行うことで、GAK を介したゲフィチニブの
副作用の原因となる分子機構を明らかにしたい
と考えております。そして本研究によって得ら
れる成果が、副作用を発症しないような薬剤へ
の改良や投与前診断の開発などに活かされれば
と思います。
　最後になりましたが、本研究を遂行するにあ
たり大阪癌研究会より貴重な研究助成を賜りま
したことに深く御礼申し上げますとともに、貴
財団のご発展を心より祈念致します。
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